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Objetivo. Determinar la frecuencia y características de una población de pacientes obesos con y sin riesgo 
cardiometabólico (RCM) y revisar el concepto de obeso cardiometabólico normal (OCMN). Materiales y 
Métodos. Estudio analítico, transversal, de 105 pacientes obesos, de 30 a 75 años, de ambos géneros. 
Recolectados de un programa preventivo promocional de mayo de 2015 a abril del año 2016. Previo 
consentimiento informado, se registró la edad, género, medidas antropométricas, presión arterial (PA), 
antecedentes personales y familiares de factores de riesgo cardiovascular (FRCV). En ayunas, se determinó 
en sangre glucosa (G), colesterol total (CT), colesterol HDL, triglicéridos (Tg), creatinina, proteínas 
plasmáticas, bilirrubinas, transaminasas (AST,ALT), fosfatasa alcalina (FA) y gamaglutamiltranspeptidasa 
(GGTP), por métodos convencionales; las fracciones VLDL, LDL y NoHDL fueron calculados. Se empleó el 
programa SPSS.23 para el análisis estadístico Resultados. El 77,4% fueron mujeres, edad promedio 51±0,86 
años. El 45,7% tuvo obesidad grado I, 24,7% grado II y 29,5% grado III. Las mujeres tuvieron menor talla, 
peso y circunferencia abdominal (CA) y cifras más altas de HDL que los varones, no hubo diferencias en otros 
parámetros. El 89,2 % de mujeres y 87% de varones tuvieron dislipoproteinemia; hipertensión arterial (HTA): 
mujeres 20,7% y varones 21,4%; tabaquismo: mujeres 5,5% y varones 42,3%; hiperglicemia: mujeres 14,2% 
y varones 14,2%; macrosomía/bajo peso al nacer: mujeres 6,9%, varones 0; enzimas hepáticas elevadas: 
mujeres 29,8%, varones 32,1%. El 9,5% fueron OCMN por tener PA, G, cHDL, Tg, cLDL cNoHDL normales. 
Conclusiones: La mayoría de los pacientes obesos tuvieron RCM, solo 10 (9,5%) fueron OCMN.
Palabras clave: Pacientes; Riesgo; Obesidad; Colesterol; Triglicéridos; Hipertensión (fuente: DeCS BIREME).
Abstract
Objetive. To study the frequency and characteristics of an obese population with and without cardiometabolic 
risk (CMR) and, to revise the concept of cardiometabolically healthy obese CMHO subjects. Material and 
methods. A total of 105 obese subjects, 30 to 75 years old, were recluted from a preventive-promotional 
program from may 2015 to april 2016. Previous informed consent, age, gender, anthropometric measures, 
blood pressure (BP), personal and family history of cardiovascular risk factors (CVRF) were registered. At 
fasting glucose (G), total cholesterol (TC), HDL cholesterol (cHDL), triglycerides (Tg), creatinine, plasma 
proteins, bilirrubins, transaminases (AST,ALT), alkaline fosfatase (FA) and gamaglutamyltranspeptidase 
(GGTP) were measured in blood by conventional methods. VLDL, LDL, Non-HDL fractions were calculated. 
Statistics were calculated with SPSS.23 program. Results. 77,4% were women, mean age 51±0,86 years. 
Women had lower height, weight and abdominal circumference than male but higher HDL concentration, 
other parameters were similar. Obesity grade I was found in 45,7%, grade II in 24,7% and grade III in 29,5%. 
Dislipoproteinemia had 89,2% of women and 87% of men; high blood pressure (HBP): women 20,7%, men 
21,4%; tobaccoism women 5,5%, male 42,3%; hyperglycemia: women 14,2%, men 14,2%; macrosomia/low 
birthweight: women 6,94%, men 0%; elevated hepatic enzymes: women 29,8%, male 32,1%. 9,52% were 
CMHO since they had normal BP, G. HDLc, Tg, LDLc and Non-HDL . Conclusions. The majority of obese 
patients had CMR, only 10 (9,5%) were CMHO.
Keywords: Patients; Risk; Obesity; Cholesterol; Tryglicerides; Hypertension (source: MeSH NLM).
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INTRODUCCIÓN
Desde los estudios de Framingham, 
se ha desarrollado una política sanitaria 
global orientada a diagnosticar, prevenir 
y tratar los factores que aceleran el pro-
ceso de ateroesclerosis, la aparición de 
daño cardiovascular y el desarrollo de 
eventos que acortan la expectativa de 
vida y de condiciones limitantes de una 
buena salud (1-4). Los FRCV han sido cla-
sificados en modificables y no modifica-
bles, entre estos últimos están la edad 
mayor de 50 años, el género masculino 
y los antecedentes personales patológi-
cos y familiares(5); la lista de los factores 
modificables se han incrementado con 
el tiempo, entre los que se encuentran 
la obesidad, dislipoproteinemia, diabe-
tes mellitus (DM), HTA, sedentarismo, 
tabaquismo, inflamación, infecciones, in-
toxicaciones, injurias inmunológicas, fac-
tores trombogénicos, estrés psicosocial, 
contaminación ambiental, hígado graso 
no alcohólico, síndrome de ovarios poli-
quísticos, acromegalia, síndrome de Cus-
hing, hipotiroidismo entre otras condicio-
nes que alteran la función endotelial (6-9).
 En las últimas décadas, se ha observa-
do un incremento acelerado de la preva-
lencia de obesidad a nivel global, a lo que 
se denomina “La Epidemia de siglo XXI” 
(10,11,12), que ahora incluye a adolescentes 
y niños. El Perú no está exento de este 
problema, constituyendo un problema 
nacional de salud (13,14,15).
Se ha demostrado que la obesidad de-
termina resistencia a la insulina y a tra-
vés de este mecanismo el desarrollo de 
morbilidades conexas como la hiperten-
sión arterial (HTA), dislipoproteinemia, 
tolerancia disminuida de la glucosa, dia-
betes mellitus tipo 2 (DM2), hígado graso 
no alcohólico, cáncer, que en conjunto 
incrementan el riesgo de eventos cardio-
vasculares y de la mortalidad (16,17).
Pese a lo anterior, desde el año 1980, 
se postula que existe un subgrupo de 
obesos que no presentan alteraciones clí-
nicas ni metabólicas propias de esta con-
dición (18), a los que se denomina “obesos 
sanos” y, por el contrario, personas con 
peso normal pueden ser “metabólica-
mente obesos” (19), cuya caracterización, 
evolución, pronóstico de salud y vida es-
tán en controversia, por los diferentes cri-
terios utilizados para su evaluación. Bajo 
esta premisa, en el presente estudio se 
efectúa un análisis de la frecuencia y las 
características cardiometabólicas de una 
muestra de 105 personas obesas, asin-
tomáticas, cuyos resultados se contrasta 
con los diferentes criterios utilizados por 
otros investigadores para catalogar a los 
obesos si realmente son sanos.
MÉTODOS
Se realizó un estudio analítico, trans-
versal en 105 pacientes obesos, 77 mu-
jeres y 28 varones, de 30 a 75 años de 
edad, promedio 51±0,86 años, atendidos 
en el Instituto de Investigaciones Clínicas 
de la Facultad de Medicina de la Univer-
sidad Nacional Mayor de San Marcos y 
en el Programa Cardiometabólico del 
Servicio de Endocrinología del Hospital 
Nacional Dos de Mayo. Entre los meses 
de mayo de 2015 a abril del año 2016 y 
previa firma del consentimiento informa-
do por parte de los pacientes, fueron re-
clutados por invitación e incorporados al 
estudio en forma secuencial con la inten-
ción primaria de seleccionar a pacientes 
obesos que pudieran tener dislipoprotei-
nemia e incorporarlos a un proyecto de 
tratamiento con hipolipemiantes.
Se registró la edad, género, medidas 
antropométricas, presión arterial, ante-
cedentes personales sobre peso al nacer, 
actividad física, tabaquismo, anteceden-
te de algún evento cardiovascular previo 
y antecedentes familiares de FRCV. En 
ayunas, se midió en sangre las concen-
traciones de G, CT, HDL, Tg, creatinina, 
proteínas plasmáticas, bilirrubinas, tran-
saminasas, FA y GGTP, por métodos en-
zimáticos convencionales; se calculó las 
fracciones VLDL, LDL y NoHDL por el mé-
todo de Friedewald(20), en el que la frac-
ción VLDL se obtiene dividiendo los Tg/5, 
siempre y cuando los Tg no excedan 400 
mg/dL, la LDL= CT-HDL-VLDL y la fracción 
NoHDL= CT-HDL.
Se consideraron criterios de inclusión 
a los participantes con IMC ≥ de 30, de 
ambos géneros, de 30 a 75 años de edad, 
libres de sintomatología de enfermedad 
cardiovascular u otra enfermedad cróni-
ca no trasmisible (ECNT).
Se consideraron criterios de exclusión 
a los pacientes con antecedente diagnós-
tico de DM, HTA, enfermedad renal, tiroi-
dea no tratada, enfermedad hepática o 
estar recibiendo medicación alguna para 
alguna de estas condiciones.
Se utilizó el IMC (peso/talla2) para esti-
mar el grado de obesidad en grado I IMC 
30 a 34,9, grado II de 35 a 39,9 y grado 
III IMC ≥40; la circunferencia abdominal 
(CA), fue medida con una cinta métrica 
en la línea equidistante entre la última 
costilla y la cresta ilíaca y para su evalua-
ción se utilizó los criterios de Medina-
Lezama y col., quienes señalan que para 
una población peruana no debe exceder 
de 97cm en los varones y 87cm en las mu-
jeres (22). De acuerdo al ATP III (23) se consi-
deró dislipoproteinemia a Tg ≥150 mg/dL 
y/o HDL ≤ 40 mg/dL en varones, ≤45 mg/
dL en mujeres y/o LDL ≥ 130 mg/dL y/o 
CT ≥ 200 mg/dL y/o No-HDL ≥ 160 mg/
dL. Glicemias de 101 a 125 mg/dl fueron 
catalogadas como glicemia anormal en 
ayunas (GAA) y cifras ≥ 126 mg/dl como 
diabéticas (24). Se consideró FRCV adicio-
nales a la propia obesidad, edad mayor 
de 45 años para varones y mayor de 55 
para mujeres (25), género masculino (26), 
mujeres post menopáusicas(27), macro-
somía o bajo peso al nacer(28), DM, HTA, 
sedentarismo, tabaquismo, resistencia a 
la insulina, hígado graso, antecedentes 
familiares de obesidad.
En el presente estudio se consideró 
obeso con riesgo cardiometabólico al 
que presentaba alguna de las siguientes 
alteraciones: PA > 135/80, HDL ♂ <40 
♀< 45 mg/dL, Tg > 150 mg/dl, LDL >130 
mg/dl, G ≥100 mg/d y colesterol NoHDL 
> 160 mg/dL. Se consideró OCMN al que 
no tenía ninguna de estas alteraciones.
El proyecto de investigación fue apro-
bado por el Comité de Ética de la Facul-
tad de Medicina de la Universidad Nacio-
nal Mayor de San Marcos. Para el análisis 
de datos se empleó el paquete SPSS ver-
sión 23, que permite utilizar la prueba t 
de Student y ANOVA; además se usó la 
prueba de Chi cuadrado para la compa-
ración de proporciones. Se consideró sig-
nificancia estadística cuando el valor de 
p ≤0,05 y el intervalo de confianza 95%.
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RESULTADOS
Se examinó a 105 pacientes obesos, 
del 1º de mayo del año 2015 al 30 de 
abril del año 2016, 73,4% fueron muje-
res, edad promedio 51,06±0,86 años. No 
se encontró diferencias en la edad, IMC 
ni presión arterial. Los varones tuvieron 
valores mayores CA que las mujeres, del 
cHDL fue mayor en las mujeres; no hubo 
diferencias en los otros indicadores bio-
químicos (Tabla 1).
El 45,7% de los participantes tuvo obe-
sidad grado I, 24,7% grado II y 29,5% gra-
do III. En 8 mujeres y 2 varones (9,52%) 
se hizo el diagnóstico de OCMN; mientras 
que en 95 pacientes obesos (90,4%) se 
halló uno o más componentes metabóli-
cos de riesgo.
En la tabla 2, se aprecia las diferen-
cias entre los OCMN con los obesos con 
RCM de los 3 grados. En el análisis ANO-
VA de un factor, se encontró diferencias 
significativas en el IMC, CA, PAs, PAd, CT, 
HDL, Tg, VLDL y NoHDL. La presión arte-
rial sistólica y diastólica fueron tanto más 
altas cuanto mayor fue el IMC, así como 
un mayor número de hipertensos. La gli-
cemia fue mayor en relación al grado de 
obesidad pero las diferencias no fueron 
significativas; además, hubo un mayor 
porcentaje de GAA y de diabéticos. Al-
guna alteración lipídica se presentó en el 
87,6% de los obesos en las más diversas 
combinaciones, sin diferencia entre am-
bos géneros.
El CT, Tg, VLDL, LDL y NoHDL fueron 
significativamente menores en los obe-
sos sin RCM, en cambio el cHDL fue sig-
nificativamente menor en los obesos con 
RCM. En los obesos con RCM el porcenta-
je de sujetos con Tg, LDL y NoHDL altos y 
colesterol HDL bajo fue significativamen-
te mayor que en los OCMN.
No se encontró diferencias en los pro-
medios de las proteínas plasmáticas, bili-
rrubinas trasaminasas, FA ni GGTP entre 
los diferentes grupos de obesidad; sin 
embargo, en 12 mujeres y 5 hombres las 
transaminasas estuvieron elevadas, 16 
mujeres y 3 varones tuvieron cifras ele-
vadas de fosfatasa alcalina, 7 mujeres y 2 
varones cifras elevadas de GGTP (proba-
blemente en relación a hígado graso no 
alcohólico).
 El 35 % de las mujeres fue mayor de 
55 años y 67,8% de los varones tenía 
más de 45 años, p=0,000; 48/77 muje-
res (62,3%) eran postmenopáusicas. Ta-
baquismo en 4/72 mujeres (5,55%) y en 
10/27 varones (37%); si bien la informa-
ción sobre peso al nacer no fue preciso el 
7,21% tuvieron bajo peso al nacer; 47/68 
mujeres (69,1%) y 13/27 varones (48,1%) 
eran sedentarios; 64/72 mujeres (88,8%) 
y 24/25 varones (96%) tenían anteceden-
tes familiares de obesidad. El 66,7% de 
obesos tuvo 2 FRCV, 21,9% 3 y 4,76% 4 
FRCV; no se encontraron diferencias en-
tre ambos géneros.
Tabla 1. Características generales y concentraciones basales de los marcadores bioquímicos.de pacientes 
obesos reclutados entre los años 2015 y 2016 en Instituto de Investigaciones Clínicas de la Facultad de Medicina 
UNMSM y el Programa Cardiometabólico del Servicio de Endocrinología del Hospital Nacional Dos de Mayo.
 Mujeres Varones Valor p
n (%) 77 (73,4) 28 (26,6) <0,001
Edad, años 51,8 ± 8,48 48,9 ± 9,53 0,17
IMC, peso/talla2 37,6 ± 6,76 36,8 ± 6,88 0,54
CA, cm 109,5 ± 11,7 116,9 ± 12,2 0,009
PAs, mmHg 127,8 ± 21,5 128,8 ± 14,4 0,72
PAd, mmHg 80,5 ± 11,3 81,6 ± 10,8 0,45
G, mg/dL 98,4 ± 12,1 99,2 ± 14,5 0,781
CT, mg/dL 214,9 ± 40,7 208,1 ± 55,8 0,576
HDL, mg/dL 43,2 ± 10,4 36,0 ± 7,8 <0,0001
Tg, mg/dL 197,0 ± 181,3 201,3 ± 139,6 0,899
VLDL, mg/dL 34,8 ± 15,6 35,7 ± 14,6 0,789
LDL, mg/dl 136,2 ± 39,9 131,2 ± 43,8 0,606
NoHDL, mg/dL 170,3 ± 39,8 172,1 ± 55,1 0,88
Tabla 2. Comparación de los principales marcadores bioquímicos entre los obesos sin y con RCM reclutados 
entre los años 2015 y 2016 en Instituto de Investigaciones Clínicas de la Facultad de Medicina UNMSM y el 
Programa Cardiometabólico del Servicio de Endocrinología del Hospital Nacional Dos de Mayo.
Sin RCM Con RCM (n=95)
n=10 Clase I Clase II Clase III
n=44 n=22 n=29 p
Mujeres, % 81,8 68,7 80,7 74,1 0,884
Edad, años 52,1 ± 10,6 50,9 ± 8,70 51,5 ± 9,26 50,2 ± 8,53 0,908
IMC, peso/talla2 36,8 ± 5,96 32,1 ± 1,36 37,0 ± 1,43 46,3 ± 5,37  <0,0001
CA, cm 111,3 ± 10,6 103,3 ± 6,98 110,2 ± 7,99 125,2 ± 9,98  <0,0001
PAs, mmHg 119,8 ± 14,1 124,2 ± 19,9 130,0 ± 15,1 137,7 ± 21,8  <0,014
PAd, mmHg 76,0 ± 5,16 77,8 ± 8,38 81,1 ± 9,98 87,0 ± 12,7 <0,001
HTA, % 0 10,4 19,2 38.7 <0,0001*
G, mg/dL 96, 6 ± 8,55 95,6 ± 11,6 98,4 ± 11,9 103,2 ± 14,5 <0,087
GAA, % 0 29,5 27,2 44,8 <0,0001*
DM, % 0 0 4,54 10,4 0,002*
CT, mg/dL 173,7 ± 18,7 221,8 ± 45,6 214,8 ± 43,2 213,4 ± 46,1 <0,023
Alto, % 10 70,4 63,6 58,6 0,151*
HDL, mg/dL 50,8 ± 7,63 39,9 ± 10,4 41,0 ± 11,3 40,9 ± 8,2 <0,020
Bajo, % 0 68,1 68,1 68,9 <0,0001*
Tg, mg/dL 107,7 ± 26,1 214,3 ± 130,1 240,5 ± 315,8 175,4 ± 73,3 <0,017
Alto, % 0 70,4 54,5 51,7 <0,0001*
VLDL, mg/dL 21,5 ± 5,23 38,5 ± 15,7 34,7 ± 16,1 35,0 ± 14,6 <0,017
LDL, mg/dL 101,3 ± 18,5 140,6 ±42,4 138,9 ± 40,7 137,1 ± 41,1 0,054
Alto, % 0 64,2 47,1 55,1 <0,0001*
NoHDL, mg/dL 122,9 ± 18,7 179,5 ± 43,1 174,3 ± 40,2 172,2 ± 46,2 <0,003
Alto, % 0 72,7 63,6 55,1 0,0001*
p valor según análisis ANOVA de un factor; estadísticamente significativo para valores  p≤0,05
*Cálculo de las diferencias de proporciones mediante la prueba de Chi cuadrado.
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El IMC y CA tuvieron una correlación 
positiva con la Pas, PAd y la G. La G corre-
lación negativa con los Tg y el HDL corre-
lación negativa con los Tg. (Tabla 3)
 A los pacientes con HTA se prescribió 
hipotensores. Los obesos poseedores de 
dislipoproteinemia, entraron a otro pro-
yecto de investigación, en el que se com-
paró el efecto hipolipemiante del aceite 
de sacha inchi con la simvastatina.
DISCUSIÓN
La presente investigación estuvo 
orientada a establecer la frecuencia y 
características del RCM de una muestra 
de pacientes obesos que no tenían ma-
nifestaciones clínicas ni tratamiento de 
las comorbilidades correspondientes; así, 
se conoce que personas con HTA, dislipo-
proteinemia, tolerancia disminuida a la 
glucosa transcurren asintomáticos, por lo 
que los programas preventivo promocio-
nales adquieren mayor relevancia por el 
incremento acelerado de la prevalencia 
de obesidad, tanto a nivel global como 
nacional (10-13) con las consecuentes re-
percusiones negativas en el estado de 
salud, sociales y económicas en el largo 
plazo.
Se consideró a los FRCV tanto lipídicos 
como los no lipídicos. Los factores lipídi-
cos modificables son el incremento del 
colesterol LDL, VLDL y los triglicéridos y la 
disminución del colesterol HDL; sin em-
bargo, existen otras fracciones ateróge-
nas que no son cuantificadas por los pro-
cedimientos bioquímicos convencionales 
como el colesterol IDL, lipoproteína (a), 
fracciones pequeñas y densas de LDL, por 
lo que el cálculo del colesterol NoHDL, 
obtenido de la simple sustracción del co-
lesterol HDL al colesterol total, permite 
conocer la cuantía de todas las fracciones 
aterógenas que en la actualidad adquie-
ren una importancia igual o mayor que al 
colesterol LDL(29). En los pacientes obesos 
reclutados para el presente estudio se 
encontró una prevalencia muy alta de 
dislipoproteinemia, reconociéndose que 
la alteración de cualquiera de las fraccio-
nes es un factor independiente de RCV. 
En los FRCV no lipídicos no modifica-
bles, 54,6% de la muestra tenía una edad 
mayor de 50 años(25), 62,3% de las mu-
jeres eran postmenopáusicas(27), 26,6% 
correspondía al género masculino(26). 
Existen estudios que demuestran que 
los niños que nacen sea con bajo peso 
o son macrosómicos presentan una gran 
prevalencia de alteraciones cardiovascu-
lares en la edad adulta (28,30), que en esta 
muestra alcanza sólo al 7,21%, en parte 
por qué no se dispone cuantitativamente 
de esta información. 
Otros FRCV modificables no lipídicos 
importantes considerados en este tra-
bajo son el sedentarismo en el 70%, en 
menor proporción el tabaquismo 15,3%, 
HTA 20,6%, la hiperglicemia se ha halla-
do en porcentajes altos y en relación al 
grado de la obesidad; además, cerca de 
un tercio de los obesos tuvo valores altos 
de las enzímas hepáticas que sugiere la 
posibilidad de padecer hígado graso no 
alcohólico.
Un aspecto a destacar es que a tanto 
mayor fue el grado de obesidad se ob-
servó un mayor incremento de la presión 
arterial, glucosa, CT, Tg, LDL y NoHDL y 
una disminución del colesterol HDL, lo 
que demuestra que existe una relación 
directa entre el grado de obesidad y las 
morbilidades conexas.
Se han sugerido diversos criterios para 
catalogar a un obeso como metabólico 
sano que, en realidad, es más apropiado 
denominarlo obeso metabólico normal, 
desde que la obesidad de por si ya es 
un factor de RCV; la mayoría de autores 
considera que los obesos para ser ca-
talogados metabólicamente normales 
deben tener la presión arterial, HDL, Tg 
y G normales como los indicadores más 
importantes (31-34). Jacobellis y col. (32) se-
ñalan que los obesos “no complicados” 
además deben tener el colesterol total 
y fracciones, ácido úrico, fibrinógeno, 
leucocitos normales e insulina <15 uU/
ml. Meigs y col. (33) consideran un perfil 
metabólico normal cuando 3 o menos 
alteraciones del síndrome metabólico es-
tán presentes como hiperglicemia, HTA, 
circunferencia abdominal mayor de 102 
en el varón y 88 en la mujer, HDL menor 
de 40 mg/dl en hombres y <50 mg/dl 
en mujeres y HOMA en el cuarto cuartil 
de sujetos no diabéticos. Wildman y col. 
cuando tienen menos de 2 de 6 criterios 
que incluye a marcadores de inflama-
ción(34). Hamer y Stamatakis (35) se basan 
en resultados normales de glucosa, pre-
sión arterial, colesterol HDL y PCR. Pajue-
lo y col. consideraron varios de los facto-
res anteriores excepto la presión arterial 
(36). Hansen y col catalogan como obesos 
normales cuando no tienen ninguna de 
las siguientes alteraciones HTA, HDL bajo, 
Tg y G elevados (37). Al margen de la con-
troversia por los criterios mencionados, 
los estudios han demostrado categorica-
mente que cualquiera de los factores de 
riesgo cardiovascular, tales como la HTA, 
G elevada, cHDL bajo, Tg elevados, cLDL 
y cNoHDL elevado constituyen factores 
independientes de RCM (3,38,39,40). En con-
secuencia, consideramos que un obeso 
para ser considerado cardiometabólico 
normal debe tener presión arterial, glu-
Tabla 3. Resultados significativos del análisis mediante el coeficiente de correlación de Pearson CC 
entre las medidas antropométricas y marcadores bioquímicos
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cosa y perfil lipídico normales, semejante 
al postulado de Hansen y col. (37). La apli-
cación de estos criterios explica el menor 
porcentaje de obesos normales, solo un 
9,52%, que hemos encontrado en com-
paración con otros autores (22,24,26); pero 
muy cercano a lo hallado por Pajuelo y 
col. (36).
Los resultados de la presente investi-
gación permiten concluir que la obesidad 
es una condición patológica de gran re-
percusión en la salud por las alteraciones 
metabólicas y cardiovasculares que oca-
siona(12), en particular porque transcu-
rren clínicamente silente por largo tiem-
po, y que es necesario evaluar mediante 
programas preventivo promocionales y 
en forma integral, tal como se ha iniciado 
en este grupo de pacientes obesos. 
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